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РЕЗЮМЕ. У формуванні і клінічному перебігу остеоартрозу і хронічного панкреатиту на тлі остеодефіциту 
є спільні патогенетичні ланки, а оскільки ці захворювання достатньо часто перебігають у коморбідному 
поєднанні (до 25 %), то це потребує урахування у діагностичному процесі, оцінці клінічного стану таких пацієнтів і 
обов'язкового врахування при призначенні комплексного лікування і подальшої реабілітації. Це зумовлює також 
актуальність наукового вивчення такого коморбідного поєднання і доцільності обґрунтованого впровадження 
нових лікувальних і реабілітаційних комплексних програм з акцентом на етап первинної медичної допомоги, де 
найчастіше і найдовше перебувають хворі на остеоартроз у поєднанні з хронічним панкреатитом.
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Вступ. Актуальність проблеми поліморбід-
ності хворих у практиці інтерніста та сімейного лі-
каря на сьогодні не викликає жодних сумнівів. За 
результатами досліджень, проведених у Нідерлан-
дах, серед осіб віком 45–64 роки 7 % мають понад 
4 захворювання, у віковій групі 65–74 роки частота 
підвищується до 30 %, а в осіб віком понад 75 років 
становить 55 % (Dawes M. et al., 2010). Досліджен-
ня, проведені D. Campbell-Scherer (2010), також за-
свідчували поширеність коморбідних станів, що 
становила від 69 % у хворих молодого віку, до 93 % 
у пацієнтів середнього віку і до 98 % у пацієнтів 
похилого віку. Кількість мультиморбідних станів 
збільшується з 10 % у пацієнтів віком до 19 років до 
80 % – у пацієнтів віком понад 80 років (Campbell-
Scherer D., 2010). За результатами дослідження, 
яке було проведене у провінції Квебек у 2005 році, 
встановлено, що серед пацієнтів лікаря загальної 
практики більше 95 % жінок у віці від 45 до 64 ро-
ків і 89 % чоловіків аналогічного віку мають більше 
двох захворювань (Fornit M. et al., 2005).
Остеоартроз (ОА), одна з найпоширеніших 
хронічних хвороб людства, дуже часто перебігає 
у коморбідності з іншими захворюваннями, що 
потребує врахування при діагностиці та лікуван-
ні таких хворих. За даними світової статистики, 
80 % всієї суглобової патології припадає на ОА. В 
цілому на ОА страждає близько 15 % населення 
в світі, із них 65 % пацієнтів – у віці 60 років і біль-
ше [1]. Рентгенологічні ознаки ОА зустрічають-
ся у більшості осіб старше 65 років та у близько 
80 % людей старше 75 років. 11 % осіб віком по-
над 60 років мають симптоматичний (з клінічни-
ми проявами) ОА колінних суглобів, а 25 % взага-
лі не можуть виконувати звичайну повсякденну 
домашню роботу. На ОА удвічі частіше хворіють 
жінки [6, 7].
За останні декілька десятиріч поширеність 
ОА значною мірою зросла. Зазначена тенденція 
спостерігається й на наш час. За деякими прогно-
зами встановлено, що до 2020 року близько 60 % 
населення усього світу буде страждати на цю па-
тологію. Це пов’язано зі зменшенням відсотка на-
роджуваності на тлі збільшення відсотка людей 
похилого віку, бо саме вікова категорія (похилий 
вік), є одним із етіологічних факторів розвитку 
ОА. Проте спостерігається загрозлива тенденція 
щодо формування даного захворювання у осіб 
молодше 45 років, що в подальшому призводить 
до більш раннього вікового вилучення із трудово-
го процесу і соціальної сфери [9]. Також не менш 
важливими є й економічні питання, які постають 
не лише перед хворим та його сім’єю, але й перед 
усім суспільством також. Вони обумовлені затра-
тами коштів на лікування, реабілітацію, утриман-
ня за рахунок держави пацієнтів, які неспроможні 
себе обслуговувати.
ОА належить до захворювань з високим рів-
нем коморбідності. У таких пацієнтів спостеріга-
ється два або більше захворювань, що патогене-
тично зв'язані між собою або збігаються за часом 
їх виникнення (Gaporiel et al., 2005). Зокрема, 
низкою досліджень було встановлено, що у хво-
рих на ОА значно вищий ризик розвитку полімор-
бідності, ніж у пацієнтів, які на нього не хворіють 
[2, 3, 30]. Зазвичай у хворих на ОА, вік яких сягає 
50 років і більше, одночасно наявні 5 захворю-
вань (Kadam et al., 2004). У загальній популяції на-
селення коморбідність складає 30 %. Аналізуючи 
дані E. Loza та співавторів (2009), які дослідили 
показники 2 192 рандомізовано вибраних пацієн-
тів (всього вивчено 972 545 осіб населення Іспанії) 
з використанням короткої форми опитувальника 
стану здоров’я (SF-12) та опитувальника якості 
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життя (HRQoL) можна зробити висновок, що у 
пацієнтів з коморбідністю, включаючи ревматич-
ні захворювання, відмічаються гірші показники 
якості життя і денної функції, ніж у хворих без 
ревматичних захворювань [2, 31]. 
Найчастіше ОА поєднується із серцево-судин-
ною патологією, захворюваннями шлунково-киш-
кового тракту (ШКТ), хронічним обструктивним 
захворюванням легень (ХОЗЛ), ожирінням тощо. 
За результатами дослідження, яке проводили 
Л. Б. Лазаренко і В. Н. Дроздова, було з’ясовано, 
що у хворих, яких обстежували з приводу захво-
рювань ШКТ у віці від 60 до 85 років (564 особи), 
ОА виявили у 55 % пацієнтів з хронічним холецис-
титом, у 39 % – з хронічним гастритом, у 25% – з 
хронічним панкреатитом (ХП). Дещо менші цифри 
при виразковій хворобі і цирозі печінки, які стано-
вили, 16,6 і 12,6 % відповідно, при цьому, загаль-
на кількість хвороб на одного пацієнта становила 
5,1–5,8 [4, 5]. На підставі цих даних можна зробити 
висновок, що майже кожен другий хворий з пато-
логією внутрішніх органів страждає на ОА.
За результатами іншого дослідження, яке 
проводили Л. А. Ткаченко, І. П. Катеренчук, Т. І. Яр-
мола, Г. Л. Пустовойт, Ф. О. єрмалінський, було 
доведено, що у хворих з ураженням травно-
го тракту до маніфестації ОА (як клінічних, так і 
рентгенологічних даних) – І група, найчастіше від-
мічались такі ураження як холецистит – 55,5 %, 
панкреатит – 25,0 %, виразкова хвороба дванад-
цятипалої кишки – 5,0 %, гастродуоденіт – 6,2 %, 
поверхневий ерозивний гастрит – 8,3 %. У хворих 
ІІ групи у 68 % діагностовано ерозивний гастрит, у 
12 % – виразкову хворобу дванадцятипалої киш-
ки, у 8 % – холецистит, у 10 % – ентероколіт та у 
2 % – панкреатит [8].
Добре відомо, що хронічні захворювання (ХЗ) 
ШКТ тісно пов’язані та впливають на стан інших 
органів і систем, у тому числі й кісткової. Остан-
нім часом проблеми, пов’язані із структурно-
функціональними порушеннями кісткової ткани-
ни (КТ), набули значної актуальності й усе частіше 
привертають до себе увагу як науковців, так і лі-
карів [10]. А за сучасними уявленнями, ОА – ме-
таболічне захворювання, при якому страждають 
сугло би, насамперед хрящові структури, але, 
окрім цього, і КТ [19]. 
Етіопатогенетичні питання ОА турбували 
нау ковців протягом багатьох сторіч. На сьогодні 
дослідники роблять акцент на тому, що даний 
патологічний стан характеризується хронічним 
прогресуючим перебігом, дегенерацією суглобо-
вого хряща, структурними змінами субхондраль-
ної кістки та явним або прихованим синовітом. 
Патогенетична ланка ОА складається із ряду 
ланцюгів, взаємодія яких і сприяє формуванню 
дегенеративно-деструктивних процесів у сугло-
бах та зумовлює розвиток різноманітної клінічної 
картини при даній хворобі. 
На сучасному етапі розвитку науки з вико-
ристанням нанотехнологій було доведено, що 
при ОА відбуваються значні біохімічні та імуно-
логічні зсуви, які формуються на тлі механічних, 
запальних, вікових, ендокринних, метаболічних, 
мікроциркуляторних факторів тощо [8]. При по-
рушенні обміну речовин в організмі, що виникає 
при захворюваннях ШКТ, у кістковій тканині від-
буваються метаболічні зміни, причому залежно 
від переважання процесу кісткоутворення чи кіст-
коруйнування розрізняють наступні метаболічні 
остеопатії: остеосклероз (збільшення кісткової 
маси, але в основному за рахунок неповноцінної 
кістки із зниженою міцністю), остеофіброз (замі-
щення кісткової тканини сполучною), остеомаля-
ція (порушення мінералізації кісткової тканини), 
остеопороз (зниження кісткової маси) [20]. Стан 
кісткової маси скелета накладає свій відбиток на 
клінічні прояви та перебіг ОА [33]. Дистрофічно-
дегенеративні процеси в суглобовому хрящі, між-
хребцевих дисках і кістковій тканині мають спільні 
ланки патогенезу, що зумовлює часте поєднання 
процесів ОА, остеохондрозу хребта, а також змін 
кісткової маси у вигляді її збільшення (остеоскле-
розу) або зменшення (від остеопенії до остеопо-
розу) [14]. 
Також одним із яскравих проявів при полінут-
рієнтній недостатності, що виникає при прогре-
суванні ХП як тривалого запального захворюван-
ня підшлункової залози, що ускладнюється роз-
витком фіброзу, кальцифікації, екзокринної та 
ендокринної недостатності, є остеодефіцит (ОД) 
[11]. Він, своєю чергою, є наслідком порушення у 
хворих на ХП всмоктування та обміну вітаміну Д і 
його метаболітів, а також мальабсорбції кальцію 
та інших мінералів [12, 13, 32]. 
є дані досліджень, які довели, що у хворих з 
легким і середнім ступенями екзокринної недо-
статності підшлункової залози (ПЗ) переважають 
остеопенічні зміни мінеральної щільності кістко-
вої тканини (МЩКТ), тоді як ознаки остеопорозу 
були притаманні пацієнтам з тяжким ступенем 
ураження. Таким чином, понад 2/3 пацієнтів з ХП 
та проявами недостатності екзокринної функції 
ПЗ мають ознаки зниження МЩКТ та порушення 
кальцієвого обміну. Тому хворі на ХП, безпере-
чно, складають групу ризику щодо виникнення 
або поглиблення порушень у КТ [26].
Дослідження останніх років дозволяють 
ви сувати на перший план в патогенезі ОА недо-
статність антиоксидантної системи захисту [25]. 
Нормальний рівень параметрів перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) є необхідною умовою 
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фізіологічного функціонування клітин організму 
[15, 16]. Окисно-відновні процеси – дуже важлива 
ланка метаболічного ланцюга, який необхідний 
для оптимального енергозабезпечення, доставки 
та утилізації кисню в тканинах. У нормальних умо-
вах процеси окиснення та відновлення збалансо-
вані [16, 17, 18]. У разі патологічного процесу, ви-
снаження депо антиоксидантів, нераціонального 
харчування та інших негативних впливів вини-
кає окисний стрес, для якого характерним є по-
рушення прооксидантного та антиоксидантного 
балансу з переважанням першого та розвитком 
оксидативних ушкоджень. Як відомо, оксидант-
на система є шкідливою й токсичною для клітин 
і тканин внаслідок пошкодження ліпідів, нуклеї-
нових кислот та білків [15]. Окисно-відновна клі-
тинна система відіграє важливу роль у розвитку 
та прогресуванні пошкоджувального ефекту на 
клітини ПЗ [17, 21], а також і на КТ. Деякі автори 
[22] вказують, що посилена оксидація при ОА ви-
кликає інтенсивне утворення цілого ряду радика-
лів перекису водню, супероксидного аніона, гід-
роксильного радикала, а вони викликають зміни 
макромолекул білків, жирів, вуглеводів. Основне 
значення в захисті від оксидативних пошкоджень 
мають ферментативні і неферментативні білки – 
супероксиддисмутаза, каталаза, церулоплазмін, 
феритин, концентрація яких при ОА знижена 
[22, 34]. Доведено, що вільні радикали виклика-
ють деполімеризацію глікозаміногліканів, в тому 
числі гіалуронової кислоти, та руйнування ко-
лагенових структур, спричиняючи таким чином 
руйнування хряща. Вони також пригнічують про-
ліферацію хондроцитів та посилюють протеоліз 
міжклітинної речовини хряща за рахунок реаліза-
ції мінімальних активностей протеолітічних фер-
ментів в умовах патології [22]. Знижується також 
синтез білків, ДНК, що зумовлене сповільненням 
швидкості гліколітичного синтезу АТФ, при цьому 
порушується структура ДНК, викликаючи накопи-
чення мутацій [23]. Вважають, що серед великої 
кількості біогенних антиоксидантів основну роль 
у регуляції вільнорадикального окиснення ліпідів 
відіграють вітамін Е, аскорбінова кислота, від-
новлений глутатіон, фосфоліпіди, ретинол [24]. 
Зниження концентрації саме цих сполук у хво-
рих на ОА відмітили в своїх дослідженнях багато 
авторів.
Крім того, окисний стрес, можливо, відіграє 
важливу роль у розвитку вогнищевого амілоїдно-
го переродження клітин острівців та ацинарних 
клітин ПЗ при ХП, унаслідок цього виникає пору-
шення інкреторної та екскреторної функцій [27, 
34]. Доведено, що у хворих на ХП навіть у періо-
ді ремісії захворювання відбувається активізація 
ПОЛ з одночасним розвитком недостатності ан-
тиоксидантної системи (АОС). Таким чином, дис-
баланс у системі ПОЛ/АОС є пошкоджувальною 
ланкою в ланцюгу метаболічного контролю, він 
впливає на формування захворювання, а також 
підсилює прогресування супутньої патології [28]. 
Інтенсифікація ПОЛ при ХП рідко пов’язана з ауто-
лізом паренхіми ПЗ [16, 17]. Частіше вона зумов-
лена гіпоксією органа, стресовими впливами. При 
цьому виникає так зване хибне коло: гіпоксія при-
зводить до подальшого посилення процесів ПОЛ, 
збільшення модифікованої атерогенної фракції 
ліпопротеїнів, інгібування ферментативної лан-
ки АОС, що в подальшому спричиняє наростання 
синдрому ендотоксемії, збільшення гіпоксичних 
та ішемічних змін в органах і тканинах, а також 
призводить до порушення процесів апоптозу, роз-
витку системних метаболічних змін [17, 29, 21]. У 
результаті мікроциркуляторних розладів, акти-
вації ПОЛ, депресії АОС, порушень імунологічної 
реактивності і розвитку ендогенної інтоксикації, 
що супроводжує ХП, виникають порушення мета-
болізму КТ, що призводить до змін кісткової маси 
у вигляді її збільшення (остеосклерозу) або змен-
шення (остеопорозу) [14]. Таким чином, синд ром 
пероксидації має місце в розвитку як ОА, так і ХП, 
підтримує і посилює дегенеративні процеси у клі-
тинах ПЗ і КТ, погіршуючи клінічний перебіг цих 
захворюваннь. 
Висновок. У формуванні і клінічному пере-
бігу остеоартрозу і хронічного панкреатиту на 
тлі остеодефіциту є спільні патогенетичні ланки, 
а оскільки ці захворювання достатньо часто пе-
ребігають у коморбідному поєднанні (до 25 %), 
то це потребує урахування у діагностичному 
процесі, оцінці клінічного стану таких пацієнтів і 
обов'язкового врахування при призначенні комп-
лексного лікування і подальшої реабілітації. Це 
зумовлює також актуальність наукового вивчення 
такого коморбідного поєднання і доцільності об-
ґрунтованого впровадження нових лікувальних і 
реабілітаційних комплексних програм з акцентом 
на етап первинної медичної допомоги, де найчас-
тіше і найдовше перебувають хворі на остеоар-
троз у поєднанні з хронічним панкреатитом.
Перспективи подальших досліджень. Пла-
нуємо вивчити спільні патогенетичні ланки остео-
артрозу, хронічного панкреатиту на тлі остеоде-
фіциту, а також запропонувати програми лікуван-
ня і реабілітації таких хворих в умовах практики 
сімейного лікаря.
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SELECTED QUESTION OF THE OSTEOARTHRITIS AND CHRONIC PANCREATITIS COMORBID 
COURSE (LITERATURE REVIEW)
©T. H. Mayevska, L. S. Babinets 
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 
SUMMARY. The formation and the clinical course of osteoarthritis and chronic pancreatitis on the background 
of osteodeficiency has common pathogenetic links, and because these diseases are quite often occurs in conjunction 
comorbidity (25 %), it requires consideration in the diagnostic process, evaluation of clinical status of patients and 
mandatory consideration in the appointment of comprehensive treatment and subsequent rehabilitation. This determines 
the relevance of scientific study of the combination of comorbid reasonable and appropriate implementation of new 
medical and rehabilitation complex programs with an emphasis on primary care stage where often the longest and are 
suffering from osteoarthritis in combination with chronic pancreatitis.
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